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REZUMAT.

Obiectiv. Stabilirea beneficiilor aduse de acizii grasi cetilati (CFA) asupra amplitudinii articulare si a functiei
genunchiului la pacientii cu osteoartrita (OA).

Metode. Saizeci si patru de pacienti cu osteoartritd cronica a genunchiului au fost evaluati initial si la 30 si 68 de
zile dupa consumarea oricdrui placebo (ulei vegetal; n = 31) sau CFA (Celadrin™; n = 33). Evaluarile au inclus
opinia medicului, amplitudinea articulard a genunchiului cu goniometrie si indicele algofunctional Lequesne (LAI).

Rezultate. Dupa 68 de zile, pacientii tratati cu CFA au prezentat o crestere semnificativa (p < 0.001) a flexiei
genunchiului (10,1°) comparativ cu pacientii care primisera placebo (1,1°). Niciunul dintre grupuri nu a
prezentat imbunatatirea extensiei genunchiului.

Réaspunsurile pacientilor la LAI au indicat o tendinta semnificativa (p < 0,001) catre imbunatatirea functionala
pentru grupul CFA (-5,4 puncte) dupa 68 de zile comparativ cu o imbunatatire modesta la nivelul grupului care a
primit placebo (-2,1 puncte).

Concluzie. Comparativ cu placebo, CFA ofera o imbunatitire la nivelul amplitudinii articulare si a intregii functii a
genunchiului la pacientii cu osteoartrita genunchiului. CFA poate fi o alternativa la utilizarea de medicamente
antiinflamatoare nesteroidiene pentru tratarea OA.

From Hesslink Ventures and ClinCyte, San Diego, California, USA, and the Medical Center, Manipal, India.
Supported in part by a research contract awarded to ClinCyte by Imagenetix, Inc., San Diego, CA, USA.

R. Hesslink Jr, ScD; D. Armstrong Ill, PhD, Hesslink Ventures; M.V. Nagendran, MD, Medical Center,
Manipal; S. Sreevatsan, PhD; R. Barathur, PhD, ClinCyte.

Address reprint requests to Dr. R. Hesslink Jr, PO Box 501691, San Diego, CA 92150. Submitted July 27,
2001; revision accepted February 14, 2002.



Compozitia acizilor grasi alimentari este importanta pentru prevenirea bolilor cronice’™. Rezultatele

cercetarilor epidemiologice indica faptul ca persoanele consumatoare de alimente bogate in uleiuri de peste au
o incidentd mai mica a bolilor cardiovasculare®®. Ulterior s-a demonstrat c¢a acidul eicosapentaenoic (EPA)
este componenta principald a uleiurilor de peste care oferd acest beneficiu de protectie. Acidul EPA, un
precursor eicosanoid, impreuna cu acidul docosahexaenoic (DHA) sunt acizi grasi polinesaturati Omega-3°".
Cercetarile epidemiologice si cele clinice indica faptul ca persoancle cu artrita reumatoida (AR), beneficiaza,
de asemenea, de suplimentarea alimentara cu EPA si DHA®*, desi rezultatele au fost variabile. Recent s-a
demonstrat ca un acid gras monosaturat cetilat (de exemplu, acidul miristic) a conferit protectie impotriva
artritei induse la sobolani*?. Cu toate acestea, mecanismul de actiune nu a fost stabilit. Un studiu recent a
sugerat faptul cd acidul miristic poate actiona prin inhibarea 5-lipoxigenazei®®, un puternic mediator al
inflamatiei®®.

Incidenta osteoartritei (OA) este in crestere in randul persoanelor in varsta'. Medicamentele antiinflamatoare
nesteroidiene (AINS), inclusiv inhibitorii COX-2 sunt tratamente utilizate frecvent; cu toate acestea, utilizarea pe
termen lung a acestor agenti poate duce la efecte adverse semnificative'®?!. Exist o nevoie de produse alternative de
care s beneficieze pacientii cu OA, fara efecte secundare nocive. Recent au aparut mai multe produse care contin
ulei cetil-miristoleat. Cu toate acestea, nu au fost efectuate studii bine controlate pentru a investiga eficacitatea
acestora. Noi am investigat beneficiile clinice ale unui amestec de acizi grasi mononesaturati cetilati pe un grup de
pacienti cu osteoartrita genunchiului. Am emis ipoteza ca acesti pacienti ar putea beneficia de Tmbunatatirea
amplitudinii articulare a genunchiului si a starii clinice pe baza chestionarului referitor la Indexul Algofunctional
Lequesne (LA

MATERIALE SI METODE

Pacientii si acordul. Doua clinici medicale s-au inscris pentru recrutarea de pacienti in cadrul unui studiu OA
aprobat de catre Spitalul Maiya IRB din Bangalore, India. Dintre cei 86 de pacienti care si-au manifestat interesul,
66 de pacienti au fost selectati ca urmare a diagnosticului de OA a genunchiului (placebo: n = 33; CFA: n = 33).
Osteoartrita genunchiului a fost diagnosticata cu ajutorul recomandrilor Colegiului American de Reumatologie®
facute de catre medicul curant si confirmate de catre investigatorul clinic (MVN).

Studiu. Subiectii au fost ordonati aleator pentru a studia interventia. Subiectii si anchetatorii au avut datele
personale ascunse in momentul distribuirii tratamentului. Pentru participantii la studiul orb au fost folosite capsule
moi din gel de culoarea chihlimbarului identice in forma si marime. Pacientii au fost rugati sa consume 6 capsule
pe zi, cu zile de recuperare permise pentru dozele ratate. Subiectii au fost rugati sa consume 3 capsule dimineata si
3 seara (total = 408 capsule).

Dupa evaluarea clinica initiald, pacientii au fost rugati sa-si mentina dieta de zi cu zi, precum si rutina
medicamentoasa. Subiectii care au primit medicamente pentru alte afectiuni au fost rugati si-si mentina
regimul de administrare curent. in plus, pacientii care luau la momentul respectiv medicamente pentru
osteoartrita genunchiului au fost rugati sa-si continue tratamentul (Tabelul 1). Pacientii care nu au putut
respecta aceasta cerinta au fost eliminati din studiu. Pacientii au revenit dupa 30 de zile pentru a doua
evaluare clinica si dupa 68 de zile pentru evaluarea finala.

Evaluarea clinica. Pacientii au fost evaluati cu privire la masurile de baza pe parcursul a 3 vizite (de referinta, ziua
30 si ziua 68) la clinica principala. Un investigator clinic (MVN) a intervievat si a evaluat fiecare pacient prin
examinare fizica. S-au inregistrat observatii cu privire la durere, rigiditate si disconfort. Pacientii au fost rugati sa
stea culcati pe spate pentru evaluarea amplitudinii articulare a genunchiului si in timp ce stiteau in pozitia culcat,
pacientilor 1i s-a cerut sa intinda ambele picioare. Pacientii au fost apoi rugati sa indoaie fiecare genunchi, pe cat
posibil, pana la disconfort. Unghiul a fost apoi masurat cu ajutorul unui goniometru standard, cu masurare rotunjita
n adaugiri de 5° (de exemplu, 72° rotunjit 1a 70° si 83,5° rotunjit la 85°).

Ulterior, pacientii au fost supusi unei serii de intrebari. Acelasi membru al personalului s-a Tntélnit cu pacientul in
timpul fiecarei vizite. Aceste intrebari au fost luate din LAI, care a fost folosit in mod semnificativ Tn studiile din
Europa asupra OA din 1980. Practic, LAI cuprinde 3 parti, cu un numar total de 10 intrebari si un numar total de
24 de puncte (Anexa). Prima parte se refera durere si disconfort (8 puncte), a doua parte se refera la distanta de
mers pe jos (8 puncte), iar a treia parte abordeaza functia fizica (8 puncte).

Interventie alimentara. Pacientii din grupul placebo au primit capsule cu continut de 500 mg de lecitina de soia



(ADM Company, Decatur, IL, Statele Unite ale Americii). Grupul de tratament a primit capsule care contineau 350
mg Celadrin™ (Imagenetix Inc, San Diego, CA, Statele Unite ale Americii), 50 mg de lecitind de soia si 75 mg de
amestec de ulei de peste standard cu un total de Omega-3 de concentratie 37%, cu EPA 17,56 % si 12,63% DHA
(Avrista Industries, Wilton, CT, Statele Unite ale Americii). Celadrin™ este un amestec de ulei de masline (30%) si
acizi grasi (Cetil-miristoleat, cetil miristat, cetil palmitoleat, cetil laurat, cetil palmitat, cetil oleat).

Analize statistice. Date demografice si referitoare la flexia genunchiului au fost analizate cu ajutorul testului
ANOVA cu masuri repetate (JMP, SAS Inc., Cary, NC, Statele Unite ale Americii). Raspunsurile la
chestionarul LAI au fost analizate folosind o analiza in sens unic a variatiei prin asumarea datelor continue
si o regresie ordinald logistica, care estimeaza probabilitatea cumulativa de a fi la sau sub nivelul de
raspuns al fiecarui individ. Toate statisticile au fost bilaterale si semnificatia a fost stabilita la p <0,05.
REZULTATE

Varietatea de medicamente luate in timpul studiului a fost similara intre cele doua grupuri (Tabelul 1). Cele 2
grupuri au fost similare cu privire la masurile de baza referitoare la varsta, greutate, inadlfime si sex. Istoricul
osteoartritei a fost diferit in mod semnificativ intre cele 2 grupuri (p <0,004) (Tabelul 2). Doi pacienti au fost
eliminati din grupul placebo, din cauza unor probleme de conformitate.

Tabelul 1. Rezumatul medicamentelor administrate pacientilor in timpul perioadei de studiu

Medicatii Grupul CFA Grupul Placebo
(n) (n)
Aspirina 6 5
Ibuprofen 8 8
Ketoprofen 6 7
Celecoxib 3 0
Nimesulid 1 6
Diclofenac 3 4
Niciunul 6 1

Tabelul 2. Datele demografice ale pacientilor (date prezentate ca medie * deviatie standard).

Grupul CFA Grupul Placebo

n=233 n=31
Varsta (ani) 58,1+6,3 55,5+ 6,8
Greutate (kg) 748190 78,0+8,1
Tnéltime (cm) 163,3+85 166,10+8/4
M:F 22:11 17:14
Ani de osteoartrita * 6,94+189 554+184

* Diferentd semnificativa (p < 0.004).
Examenul fizic efectuat de catre investigatorul clinic a aratat imbunatafiri minime la nivelul de umflare pe
parcursul studiului. Cincisprezece la suta din grupul CFA au inregistrari reduceri la nivelul de umflare,
comparativ cu zero in grupul placebo. In grupul CFA 58% dintre pacienti au prezentat o reducere a durerii,



comparativ cu 32% dintre pacientii carora li s-a administrat placebo. Niciunul dintre grupuri nu a prezentat
modificari la nivel de rigiditate matinala.

S-a inregistrat o imbunatatire semnificativa (p < 0,001) la nivelul flexiei genunchiului (Imaginea 1) pentru grupul
CFA in zilele 30 si 68, in timp ce intinderea genunchiului a ramas neschimbatd pentru ambele grupuri. Analiza de
putere efectuatd pe baza schimbarilor observate in flexia genunchiului a ardtat ca un numar minim de 12 pacienti pe
grup ar fi detectat o diferenta de 3,7° intre grupuri cu putere de 90% (o = 0.05, two-tailed).
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Imaginea 1. Categoria de miscare a genunchiului la pacientii care consuma suplimente de acizi grasi cetilati timp de 68
de zile. Datele reprezentate ca medie + SE. *Diferenta semnificativa (p <0,001) comparativ cu placebo.

LAI a clasificat ambele grupuri de tratament ca avand initial OA extrem de severd (LAI> 14). Tabelul 3 prezinta
raspunsul mediu al subiectilor LAIL. Atunci cand au fost analizate ca date continue, toate cele 4 categorii de raspuns
au scazut semnificativ (p <0,001 fatd de valoarea initiald), pentru grupul CFA in ziua 68. Acest lucru nu a fost
observat 1n grupul placebo. Mai mult, interactiunea cu tratamentul a fost semnificativa pentru categoria de durere (p
<0,049), insa nu si pentru distanta sau activitate. Categoria totald a propus o imbunatatire in grupul CFA comparativ
cu grupul placebo (p <0,055). Analiza de putere a datelor observate in ziua 68 zile a relevat o putere de 61% (o =
0,05, two-tailed). Pentru a atinge puterea de 90% din datele observate, ar fi nevoie de 66 subiecti pe grup.

Tabelul 3. Indexul algofunctional Lequesne in osteoartrita genunchiului. Fiecare valoare, medie + SE, reprezinta suma medie a
intrebarilor Lequesne pentru toti subiectii din fiecare grup. Gama mediilor este in paranteze. Grupul CFA a inregistrat o
mbunatatire care a dus la un raspuns total mai scazut comparativ cu grupul placebo.

Grupul CFA Grupul Placebo

Nivel de referinta Ziua 30 Ziua 68 Nivel de referinta Ziua 30 Ziua 68
Total 15,6+ 0,6 10,6 +0,7 10,2+ 0,7* 15,8+ 0,7 13,7+ 1,07 13,7+ 1,07
(14,4-16,7) (9,0-120)  (87-11,8)  (14,3-17,3) (11,5-15,9) (11,5-16,0)

Durere 6,0£0,1 40+0,3 3,9+0,3** 6,1+0,2 51+04 51+04

(6,0-6,4) (3,3-4.7) (3,2-4,6) (5,6-6,6) (4,2-6,0) (4,2-6,0)

Mers 47+0,3 35+0,3 34+03 49+0,3 46+0,4 46+04

(4,1-5,4) (2,9-4.1) (2,7-4,0) (4,2-5,6) (3,8-5,4) (3,8-5,3)

Activitate 46+0,2 35+0,3 31+0,3 48+0,2 42+0,3 42+0,3

(4,1-5,1) (2,5-3,7) (2,5-3,7) (4,2-5,2) (3,6-4.,8) (3,5-4,8)



*p <0.055; ** p < 0.049 determinat prin analiza in sens unic a variatiei cu masuri repetate.

LAI a fost analizat ulterior cu privire la datele discontinue folosind regresia ordinala logistica. Aceasta
tehnica permite stabilirea estimarilor de probabilitate pentru raspunsurile observate pana la cele asteptate.
Estimarile de probabilitate prezentate in Tabelul 4 reflectd interactiunea tratamentului dintre grupuri de la
momentul initial si ziua 68. Toate intrebarile au obtinut estimari de probabilitate mai mica de 0,05, cu exceptia
cazurilor cand pacientii au raspuns la intrebarea cu privire la durere dupa ce au stat in picioare. Aceste date arata
ca, in ansamblu, grupul CFA avut tendinta de a produce o mai mare influentd pozitivd asupra perceptiei
pacientului aga cum s-a constatat din raspunsurile individuale la fiecare Intrebare.

Tabelul 4. Estimari de probabilitate pentru indicele algofunctional Lequesne.

Tntrebare* Estimari variabile** Greseala standard Probabilitate
Noaptea 0,987 0,170 <0,0001
Rigiditate matinala 0,181 0,160 <0,0057
Durere dupa stat in picioare 0,591 0,338 > 0,08
In timpul mobilizarii 0,410 0,148 < 0,0056
Ridicare 0,486 0,173 < 0,005
Distanta maxima 0,554 0,145 < 0,0001
Urcatul scarilor 0,340 0,194 < 0,0388
Coboratul scarilor 0,424 0,154 < 0,0057
Capacitate de a sta ghemuit 0,381 0,153 <0,0128
Mers neregulat 0,819 0,204 <0,0001

* Consultati Anexa pentru intrebarile Lequesne integrale, ** In modelul ordinal, datele sunt ajustate la
probabilitatile de raspuns cumulative din functia de distributie logistica a unul model linear folosind
probabilitatea maxima. Indicatorii de probabilitate sunt furnizati pentru intregul model. Estimarile de
probabilitate de mai sus testeaza diferentele dintre acei subiecti care au primit CFA si cei care au primit
placebo.

EXAMINARE

Dichl si May' au raportat in 1994 ci acidul gras cetilat, acidul miristic cetilic, are capacitatea de protectie
semnificativa impotriva artritei adjuvante induse la sobolani. Desi multe produse care contin acid miristic cetilic
sunt disponibile in prezent, nu existd dovezi bazate pe cercetare cu privire la eficacitatea acestora. Studiul nostru
controlat cu placebo documenteaza beneficiile clinice ale unui amestec de acizi grasi mononesaturati cetilati
pentru tratamentul pacientilor cu osteoartritd a genunchiului. Amestecul folosit in acest studiu a constat in acizii
grasi mononesaturati cetila‘;i cu valorile nominale ale uleiului de peste si cele ale uleiului de mésline folosite

uuuuu

LAL.

Studiile epidemiologice au furnizat datele initiale care au evidentiat valoarea uleiurilor de peste marin in
tratamentul afec‘;iunilor cronice . Date semmﬁcatlve mdlca beneficiile ulelulul de peste pentru AR, insa exista

ca ace§t1 acizi grasi modlﬁca continutul de llplde al fosfohpldelor membranare s reduc produc‘;la de elcosan0|de
care mediaza inflamatia. Uleiurile de peste reduc, de asemenea, sinteza de citokine si suprima activarea

celulelor"®. Este general recunoscut faptul c¢i un minim de 3 g/ zi de EPA si DHA este necesar pentru a obtine

beneficiile asteptatezs, desi a fost sugerat ca un nivel de 2,25 g/ zi de EPA si DHA poate manipula compozitia
acid-neutrofila®. Deoarece subiectii nostri au primit doar 0,45 g / zi de ulei de peste, uleiul de peste a avut,
probabil, un rol foarte scazut in producerea beneficiilor obtinute de pacientii nostri.

27,28

Acizi grasi mononesaturati ca uleiul de masline s-au dovedit a inhiba activarea endoteliala®“" si a reduce timpul de



reactie a tesutului la citokine™>". In plus, acidul miristic cetilat conferd protectie in artrita indusi cu adjuvante. In
timp ce mecanismul de actiune pentru acidul miristic cetilat merge dincolo de domeniul de aplicare al acestei
discutii, un studiu recent in care s-a folosit un extract de palmier pitic (Serenoa repens) a demonstrat ca se poate
induce moartea celulelor in celulele prostatei umane®™. Componenta principald a acestui extract pare sa fie acidul
miristic iar autorii au speculat cd aceasta apoptoza poate fi cauzatd de formarea ceramidelor de novo si / sau de
inhibarea 5-lipoxigenazei. Aceasta inhibare a 5-lipoxigenazei ar putea explica in parte actiunea acidului miristic si
a formei sale cetilata in studiul nostru. Produsele secundare ale 5-lipoxigenazei sunt mediatori puternici ai
inflamatiei si ai reactiilor alergice’**. Tntr-adevar, a fost propus inca din 1995, faptul cd produsele secundare ale
lipoxigenazei pot participa la procesele inflamatorii care duc la distrugerea comuna a AR.

Caracteristica importanté a studiului nostru este faptul cd pacientii nostri au obtinut cresteri semnificative
(+10,1°), 1n raza de mlscare a genunchlulul care au fost peste nlvelul detectabil determmat prin anallza

Comparatlv cu cea a persoanelor sanatoase Walker, ef al ** au raportat faptul ca flexia genunchlulul la
pacientii cu osteoartrita (98,6°) a fost redusa semnificativ comparativ cu comenzile (137,5°) din timpul
tuturor activitatilor. Nu exista date comparabile ale flexiei genunchiului pentru acizii gragi mononesaturati si
uleiuri de peste marin. Cu toate acestea, in comparatie cu medicamente traditionale utilizate pentru
osteoartrita genunchiului, datele prezentate aici sunt echivalente. De exemplu, intr-un studiu timpuriu care
cerceta beneficiile naproxenului si diflunisalului, s-a demonstrat ca pacientii cu osteoartrita genunchiului au
obtinut o imbunititire semnificativa in flexia genunchiului de 7,5° dupa 12 siptimani**. Un alt studiu a
cercetat AINS traditionale (de exemplu, etodolac si piroxicam), in boald degenerativa articulard a
genunchiului. Imbunatatirile de la 6,0° la 7,7° au fost raportate dupa 6 siptimani de treatment®. Un studiu
recent a evaluat aceclofenacul si piroxicamul la pacientii cu osteoartrita genunch1u1u1 pe o perioada de 2
luni®. Acesti pacienti au prezentat o imbunatitire a flexiei genunchiului de 12,4° si 8.1°, respectiv. in plus,
acesti pacienti au prezentat o reducere a LAI. Pacientii carora li s-a administrat aceclofenac au inregistrat o
scadere de 4,6 g)uncte in timp ce pacientii tratafi cu piroxicam au inregistrat o scadere de 5,0 puncte.
Herrmann, et al®’ a raportat faptul ca diclofenacul si oxaceprolul provocat scaderi ale LAI, dupa 21 de zile (-
2,8 s1-2,5, respectiv).

Pacientii care utilizeazd CFA in cadrul studiului nostru au observat o reducere (-5,0), in totalul LAI dupa 30 de
zile, lucru care a ramas neschimbat dupa 68 de zile (-5,4). Analizatd ca date continue, interactiunea
tratamentului general a avut tendinta de a sugera o imbunatatire (p <0,055), comparativ cu grupul placebo. Cu
toate acestea, regresia ordinald logistica a indicat un rdspuns pozitiv aproape predominant in LAI cu grupul
CFA, comparativ cu cel placebo. Este de remarcat faptul ca analiza comparativa s-a dovedit concludenta pentru
datele noastre referitoare la flexia genunchiului Insd a sugerat ca o crestere a dimensiunii esantionului de grup
ar fi adus beneficii setului de date LAI.

CFA a oferit ameliorarea starii, chiar si pentru acele persoane fizice care primeau, de asemenea, medicamente
traditionale (Tabelul 1). Aceste rezultate sunt cu atat mai impresionante cu cat un studiu de 5 ani publicat recent a
indicat doar o imbunatitire minima a LAI (-0,53 puncte) la pacientii carora li s-au admlmstrat injectii
intraarticulare cu un complex de peptide glicozaminoglican cu privire la comenzi (-1,53 puncte) *®

Osteoartrita este cauzata de o combinatie de factori mecanici, biochimici i genetici care duc la distrugerea
cartilajului articular®®. Deoarece AINS, inclusiv noii inhibitori COX-2, au efecte secundare grave®?!, tot mai
multi pacienfi sunt in cdutarea unor tratamente netradifionale. Rezultatele multor dintre acestea nu au fost
concludente®, desi datele mai recente au aratat utilizarea benefica a glucozaminei“. Rezultatele obtinute de noi
sugereaza ca acizii grasi cetilafi sunt eficienti in ameliorarea simptomelor osteoartritei si, prin urmare, aceastia ar
trebui sa fie considerati o optiune viabila pentru tratamentul acestei afectiuni.

Tn concluzie, utilizarea unui complex de acizi grasi cetilati a imbunatatit amplitudinea articulara si functia
genunchiului la pacientii cu osteoartrita genunchiului cu durata de 5 la 6 ani. Sunt asigurate studii suplimentare
pentru a stabili daca acesti acizi grasi modifica enzima 5-lipoxigenaza prin mecanisme de substrat sau mecanisme
inhibitoare si daca modificd productia ulterioara de leucotriene.
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ANEXA

Intrebarile indicelui algofunctional Lequesne pentru osteoartrita genunchiului. Subiectul este rugat s raspunda pe o
scara de 5 puncte Likert (0, 0,5, 1, 1.5, si 2; 0 Inseamna fara dificultate si 2 inseamna cu dificultate sau disconfort).
Durere sau disconfort
1. In timpul somnului in timpul noptii
Niciuna sau nesemnificativa
Numai in timpul miscarii sau in anumite pozitii
Fara nicio miscare
2. Rigiditate matinala sau durere regresiva dupa ridicare
1 minut sau mai putin
Peste 1 minut Tnsa mai putin de 15 minute
15 minute sau mai mult
3. Dupa stat in picioare timp de 30 de minute
4, Tn timpul mobilizarii
Niciuna
Numai dupad mobilizarea pe o anumita distanta
Curand dupa mobilizarea initiala si din ce in ce mai mult pe masura ce
mobilizarea continua
Dupa mobilizarea initiala, constant

5. In timpul ridicarii din pozitia sezand fara ajutorul mainilor
6. Distanta maxima de mers pe jos (poate merge fara durere)
Nelimitata

Mai mult de 1 km, insa cu limita
Tn jur de 1 km (0,6 mile) Tn aproximativ 15 minute
Intre 500 si 900 m in aproximativ 8 pana la
15 minute
Intre 300 si 500 m
intre 100 si 300 m
Mai putin de 100 m
Cu un baston sau o carja
Cu 2 bastoane sau 2 cérje
Activitatile de zi cu zi

7. Capabil sd urce o scard standard

8. Capabil sa coboare o scara standard

0. Capabil sa se ghemuiasca sau sa ingenuncheze

10. Capabil sa mearga pe teren accidentat
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